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Resumo
Contexto: A depressão pós-AVC (DPAVC) possui uma prevalência elevada. Apesar disso, ela é pouco detectada e 
tratada. Muitos fatores de risco e repercussões negativas na recuperação dos pacientes estão associados à DPAVC. 
Objetivo: Revisar alguns aspectos da DPAVC como: qualidade de vida, prejuízos cognitivos, eixo HHA, localização do 
AVC e tratamento. Métodos: Pesquisa dos últimos 10 anos da base de dados MedLine/PubMed usando as palavras-
chave post-stroke depression, stroke, quality of life, hypercortisolism, cogntitive dysfunction e treatment. Resultados: 
A prevalência de DPAVC é de 23% a 60%. Há poucos estudos sobre a incidência de DPAVC. A DPAVC está associada 
a pior prognóstico e evolução, agravo das disfunções cognitivas e redução da qualidade de vida. O hipercortisolis-
mo está associado à DPAVC que ocorre tardiamente ao AVC. AVC em gânglios da base, região frontal esquerda e 
estruturas do circuito prefrontosubcortical está relacionado à frequência e à gravidade da DPAVC. Conclusões: 
É necessário melhoria na metodologia dos estudos para maior esclarecimento sobre a fisiopatologia da incidência 
da DPAVC. Programas objetivando o aumento das taxas de detecção dos pacientes deprimidos se fazem necessários 
inclusive para a redução dos impactos negativos na recuperação desses pacientes.
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Abstract
Background: The prevalence of post-stroke depression (PSD) is elevated. Some risk factors and poor outcome have 
been associated with PSD. The treatment of PSD reduced the negative impact in patients recovery. Appart from these 
data the PSD has been under diagnosed and under treated. Objective: Review some aspects such as quality of life, 
cognitive dysfunction, hypercortisolism, stroke localization and treatment of PSD. Methods: MedLine/PubMed da-
tabase search using the terms post-stroke depression, stroke, quality of life, hypercortisolism, cognitive dysfunction 
and treatment, published in MedLine in the last 10 years. Results: PSD has a high rate of prevalence, from 23% to 
60%. Few incidence rates are investigated. PSD is associated with poor outcome, increase of cognitive dysfunction and 
reduced quality of life. The hypercortisolism seems to be associated with PSD in the latter period of stroke. Stroke 
in the left frontal region, basal ganglia and some structures of prefrontosubcortical circuits have been related with 
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Introdução
A depressão é a complicação psiquiátrica mais frequente 
do acidente vascular cerebral (AVC)1. A depressão pós-
AVC (DPAVC), ou seja, aquela que ocorre posteriormente 
ao AVC, está associada com aumento da mortalidade, 
maior prejuízo no funcionamento físico e da linguagem, 
hospitalização mais prolongada e redução da qualidade 
de vida2-4. Quando a DPAVC é diagnosticada e tratada, 
observam-se melhora na recuperação funcional e redução 
do prejuízo cognitivo3. Apesar desses dados, a depressão 
tem sido pouco considerada nos pacientes com AVC, tanto 
que seu diagnóstico é feito em 20% a 50% dos casos4.
A etiologia da DPAVC é multifatorial. A ocorrência 
da DPAVC tem sido associada a alguns fatores de risco, 
tais como sexo feminino, idade mais jovem, rede social 
precária, história de transtorno depressivo e história 
de AVCs prévios, fatores psicológicos decorrentes 
dos prejuízos provocados pelas sequelas neurológicas, 
fatores hormonais como alteração do eixo hipófise-
hipotálamo-adrenal (HHA), déficits neuropsicológicos 
e localização do AVC5-9. 
O objetivo desta revisão é oferecer uma visão geral 
dos aspectos psicológicos e neuropsicológicos, da 
qualidade de vida, do eixo hipófise-hipotálamo-adrenal 
(HHA), do correlato neuroanatômico e do tratamento 
da DPAVC. 
Metodologia
Neste estudo, fez-se uma revisão priorizando tópicos da 
DPAVC restritos às áreas de interesse e conhecimento dos 
autores, ou seja, psicologia, neuropsicologia, eixo HHA, 
correlato neuroanatômico e tratamento. Objetivou-se dar 
uma visão geral da DPAVC dentro dos aspectos acima 
descritos. Esta revisão não pretende esgotar o tema. 
Realizou-se revisão da literatura dos últimos 10 anos 
nas bases de dados MedLine/PubMed utilizando-se as 
seguintes palavras-chave em inglês: post-stroke depres-
sion, cognitive dysfunction, hypercortisolism, quality of 
lyfe e treatment. Foram incluídas publicações anteriores 
relevantes citadas nos artigos.
Prevalência e incidência
A prevalência da DPAVC foi inicialmente estudada pelo 
grupo de Robinson. Os autores encontraram as seguin-
tes taxas de prevalência de depressão maior e distimia: 
a) duas semanas após o AVC, 27% e 20%; b) três meses, 
22% e 27%; c) seis meses, 34% e 26%, d) 12 meses, 14% 
e 19%; e) 24 meses, 21% e 21%, respectivamente, para 
depressão maior e distimia10-13. 
A partir desses dados iniciais, vários estudos investi-
garam as taxas de prevalência da DPAVC que têm sido 
consideradas em torno de 23% a 60%9,14-16. Nota-se que 
essa variação tem ocorrido em razão de fatores como: 
período pós-AVC no qual a avaliação foi realizada, defini-
ção (critérios) de depressão, tipo de assistência que os 
pacientes recebem, bem como a origem da população 
estudada (comunidade, hospitalar, centro de reabilitação 
e comunidade).
Pode-se verificar como métodos diferentes para 
diagnosticar a DPAVC levam a tal variação de resulta-
dos. No estudo em que a depressão foi definida como 
escore acima de 10 do Inventário de Depressão de Beck 
(BDI), a prevalência de depressão no décimo segundo 
mês foi de 55%17, enquanto em outro estudo que utilizou 
o Present State Examination (PSE) e os critérios do 
Manual Diagnóstico e Estatístico dos Transtornos Men-
tais (DSM-III), a prevalência de depressão no mesmo 
período pós-AVC foi de 33%13. 
A taxa de incidência de DPAVC é pouco explorada 
pelos vários estudos publicados na literatura, pois a 
grande parte dos trabalhos inclui pacientes com história 
passada de depressão18. Os dois estudos encontrados na 
literatura reportando a incidência da DPAVC possuem 
desenho transversal. Esses estudos encontraram uma 
taxa de incidência de episódio depressivo maior (EDM) 
após o AVC de 27% correspondente ao intervalo entre 
dois e quatro meses posteriores ao AVC5 e de 25% no in-
tervalo entre três semanas e três meses após o AVC19. 
Quadro clínico
O diagnóstico da DPAVC pode ser de difícil execução. 
Na prática clínica, é difícil avaliar qual a importância a 
ser dada aos sintomas depressivos durante avaliação da 
depressão no período posterior ao AVC. A depressão 
é acompanhada com frequência por sintomas neuro-
cognitivos e físicos que podem ser decorrentes do 
AVC. Sintomas tais como fadiga, retardo psicomotor, 
diminuição da capacidade de concentração, insônia e 
diminuição do apetite fazem parte dos critérios diag-
frequency and severity of PSD. Discussion: Some programs can be used to assist the medical care researcher with 
these patients in diagnosis and treatment of PSD. The research needs to be continued with clear methodological 
protocols in order to understand the physiopathology related to the incident PSD. 
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nósticos do episódio depressivo e também são comuns 
às doenças clínicas20.
O perfil da sintomatologia da DPAVC não se encon-
tra bem estabelecido. Lipsey et al.21 reportaram que a 
sintomatologia depressiva apresentada pelos pacientes 
com AVC era similar à depressão funcional. Para esses 
autores, as características da DPAVC são similares 
às dos outros episódios depressivos e os sintomas 
aparecem em três áreas distintas: afetiva, somática e 
cognitiva. Os sintomas afetivos incluem reatividade emo-
cional diminuída, anedonia, isolamento social e tristeza. 
Os sintomas somáticos incluem fadiga, alterações do 
apetite, alterações do ritmo sono-vigília e diminuição 
da libido. As queixas cognitivas incluem: dificuldade de 
concentração, ideação de desesperança, de culpa e de 
inutilidade. Já outro estudo encontrou que a depressão 
maior após o AVC possui um perfil distinto da depressão 
maior funcional5. 
Quanto aos sintomas que possam contribuir de for-
ma mais significativa para o diagnóstico da depressão, 
parece que o humor depressivo nos pacientes com AVC 
foi o melhor discriminador entre pacientes com e sem 
DPAVC, seguidos por apetite reduzido, ideias suicidas, 
retardo psicomotor, ansiedade e fadiga22.
Evolução e prognóstico
Um estudo observacional foi capaz de delinear o curso 
da DPAVC acompanhando pacientes por dois anos após 
o AVC e encontrou que o curso natural da DPAVC foi de 
aproximadamente um ano e, de modo geral, aqueles que 
estavam deprimidos no segundo ano pós-AVC não eram 
os mesmos pacientes com depressão no primeiro ano13. 
O prognóstico dos pacientes pode ser agravado pela 
presença da DPAVC em várias áreas de comprometi-
mento decorrentes do AVC. A DPAVC está associada 
a uma disfunção cognitiva e a um agravamento do 
comprometimento funcional e, quando a depressão é 
tratada adequadamente, ambos os prejuízos tendem a 
melhorar3. A manutenção da recuperação funcional dos 
pacientes com DPAVC, nos centros de reabilitação, tem 
menor duração do que os pacientes sem DPAVC após 
a alta16. Os pacientes com DPAVC têm maior período 
de permanência hospitalar e maior grau de compro-
metimento funcional23. A DPAVC também tem sido 
associada a aumento de mortalidade15. A presença de 
sintomas depressivos no primeiro mês pós-AVC podem 
aumentar o risco de mortalidade em até duas vezes nos 
dois anos subsequentes24. Apesar de fraca, há uma asso-
ciação entre atitudes negativas dos pacientes com AVC 
e redução da sobrevida. O fatalismo, a desesperança e 
o desamparo foram associados a maior risco de redução 
do tempo de vida pós-AVC, independente de outros 
fatores de risco25.
A relação entre AVC e depressão é complexa inclu-
sive no sentido inverso da relação, em que a depressão 
aumenta o risco para ocorrência de AVC. Estudos 
epidemiológicos prospectivos indicam que a depressão 
aumenta significativamente o risco para a ocorrência 
de AVC26,27. 
Qualidade de vida
A avaliação da qualidade de vida constitui um relevante 
indicador clínico, pois permite verificar as implicações 
da doença de acordo com a perspectiva do sujeito28, além 
de se tornar um componente do conhecimento científico 
no campo da saúde29. 
O paciente com AVC apresenta sequelas que limitam 
as atividades diárias, comprometendo aspectos físicos, 
psicológicos e sociais que alteram significativamente 
a qualidade de vida. A depressão nesses pacientes é 
muito frequente e ela tem sido uma das principais va-
riáveis associadas com a piora da qualidade de vida30, 
dificultando a adesão ao tratamento, comprometendo 
a percepção geral da saúde, reduzindo os níveis de 
energia e diminuindo a interação social e a motivação31. 
Vários são os fatores associados ao comprometimento 
da qualidade de vida, mas a depressão foi considerada 
um dos mais importantes preditores de baixa qualidade 
de vida30,32,33.
De acordo com um estudo de pesquisadores austra-
lianos que incluiu 441 pacientes com uma idade média de 
74 anos e que avaliaram a prevalência da depressão e do 
seu tratamento, cinco anos após o AVC, os pacientes que 
não apresentaram síndrome depressiva tinham melhor 
qualidade de vida34. 
Carod-Artal et al.32 realizaram um estudo transversal 
com 118 pacientes que foram acompanhados durante 
um ano para avaliação da qualidade de vida no pós-AVC. 
Foram utilizadas duas mensurações da qualidade de 
vida, denominadas Short Form 36 (SF-36) e Sickness 
Impact Profile (SIP). Ambos os questionários foram 
altamente inter-relacionados. Este estudo mostrou que 
38% dos pacientes alcançavam escores para depressão 
maior e as variáveis correlacionadas com a DPAVC 
foram: sexo feminino, ser casado, não trabalhar em 
decorrência de incapacidade e diminuição da atividade 
social. Entretanto, os autores verificaram que pacientes 
com severa ou moderada incapacidade tinham pior qua-
lidade de vida do que os pacientes deprimidos. Assim, a 
incapacidade e a depressão foram as variáveis que mais 
comprometeram a qualidade de vida nesses pacientes. 
Esse achado corrobora os resultados do estudo de Jaracz 
e Kozubski30 em que pacientes com maior gravidade dos 
sintomas decorrentes do AVC eram os mais depressivos 
e incapacitados.
Entre os idosos, as variáveis que mais interferem na 
qualidade de vida no pós-AVC são: incapacidades, sin-
tomas depressivos, comorbidades, pior funcionamento 
cognitivo e recuperação tardia. Já entre os homens mais 
jovens, o trabalho é o fator que mais compromete, pois 
é visto como fonte de satisfação com a vida31. Segundo 
o estudo de Vestling et al.35, os pacientes pós-AVC que 
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estão impossibilitados de voltar ao trabalho apresentam 
prejuízo na qualidade de vida, dada a importância da ocu-
pação não só para a sobrevivência, como também para o 
status social, as relações sociais e o autoconceito. 
Aspectos psicológicos
Os aspectos psicológicos podem afetar significativa-
mente a capacidade funcional, assim como a qualidade 
de vida. As diferentes condições de vida do paciente 
associadas às incapacidades tendem a alterar o senso 
positivo de bem-estar subjetivo36. A percepção subjetiva 
e a avaliação da situação pelo paciente são refletidas por 
meio dos aspectos psicológicos e são de suma importân-
cia na adaptação à incapacidade, pois funcionam como 
recursos de enfrentamento37. O resultado do estudo 
prospectivo de Ostir et al.38 ilustra a importância do 
aspecto psicológico. No estudo feito por esses autores, 
os pacientes idosos com baixo nível de sintomas de-
pressivos e alto nível de afetos positivos tiveram uma 
recuperação três vezes maior do que outros pacientes. 
Os pacientes com AVC que vivenciam a condição 
de incapacitados apresentam problemas psicológicos 
de ajustamento relacionados à aceitação dos limites 
impostos pela sua enfermidade37. Segundo Clarke39, 
isso ocorre em razão das mudanças corporais que 
estão associadas às condições crônicas e impedem o 
engajamento em atividades que eram componentes da 
identidade pessoal. 
Outros achados, como o estudo de Nogueira et 
al.40 com 97 pacientes com AVC, verificaram relação 
entre AVC e estrutura de personalidade. Os resultados 
apontam para a “personalidade tipo A”, que tem como 
características: baixa tolerância à frustração, hostilida-
de, irritabilidade, exigência, perfeccionismo, rigidez, 
pensamento mágico e doença entendida como fraque-
za. Algumas dessas características podem ficar mais 
evidentes na DPAVC.
O AVC é um episódio inesperado e estressante, pois 
ameaça o senso de controle pessoal e exige dos pacien-
tes um grande esforço adaptativo, que é desenvolvido 
a partir do acionamento de recursos emocionais e cog-
nitivos que melhor se adaptem às restrições impostas 
pela doença37.
Aspectos neuropsicológicos
A prevalência do comprometimento cognitivo após 
AVC pode chegar a 35,2%41. A importância em estudar 
o prejuízo cognitivo é que ele pode ser uma alteração 
sinalizadora da evolução para quadros de doenças de-
generativas42. Em um estudo prospectivo no qual 251 
pacientes foram avaliados três meses após o AVC, 30% 
dos pacientes apresentaram demência43. O prejuízo 
cognitivo após o AVC também está associado à piora 
da recuperação funcional e ao aumento no risco de 
mortalidade44,45. 
O uso de bateria neuropsicológica possibilita uma 
análise mais aprimorada dos prejuízos cognitivos nesses 
pacientes. Um grande estudo realizado com extensa 
bateria neuropsicológica encontrou 55% dos pacientes 
com comprometimento em pelo menos um domínio cog-
nitivo, 27% com outros déficits cognitivos sem prejuízo 
da memória, 7% com déficits somente em memória e 9% 
com prejuízos em memória e outros déficits cognitivos46. 
Em outro estudo com 256 pacientes, com idade entre 55 
e 85 anos, submetidos a testes neuropsicológicos entre 
três e quatro meses após o AVC, 40,6% apresentaram 
disfunção executiva. Essa disfunção executiva foi consi-
derada clinicamente significativa. A disfunção executiva 
mostrou associação com prejuízo das atividades de vida 
diária mais complexas e do status cognitivo. Também 
pôde ser distinguida da depressão por meio de testes 
neuropsicológicos47.
Alguns estudos têm investigado domínios cognitivos 
que possam estar prejudicados mediante a presença de 
depressão48-51. Em um estudo com 126 pacientes com o 
primeiro episódio de AVC, no período de três semanas 
pós-AVC, 40% dos pacientes demonstraram sintomas de-
pressivos leves e 12%, de moderado a grave. A gravidade 
da depressão estava relacionada com o volume da lesão, 
o prejuízo funcional e o prejuízo cognitivo em todos 
os domínios. Após o ajuste para o tamanho da lesão, 
o perfil neuropsicológico dos pacientes com sintomas 
depressivos moderado e grave afetava primariamente 
os domínios de memória, visuopercepção e linguagem. 
A relação significativa encontrada neste estudo foi entre 
a gravidade da sintomatologia depressiva e o prejuízo 
cognitivo. Os pacientes com sintomas depressivos gra-
ves apresentaram três vezes mais prejuízos cognitivos 
em relação aos pacientes com sintomas depressivos 
leves. Neste estudo, eles sugerem que os sintomas 
depressivos logo após o AVC podem, em parte, ser um 
fenômeno reativo secundário à gravidade do prejuízo 
cognitivo e ao déficit funcional52.
Kauhanen et al.49 examinaram 106 pacientes com o 
primeiro episódio de AVC nos períodos de um a sete 
dias, de três meses e doze meses após o AVC, utilizan-
do uma extensa bateria de testes neuropsicológicos. 
A presença da DPAVC estava associada com prejuízo 
da memória verbal e visual, resolução de problemas 
não verbais e atenção e velocidade psicomotora doze 
meses após o AVC. 
Eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA)
O eixo HHA e suas alterações têm sido correlacionados 
à depressão e a sintomas depressivos no período pós-
AVC. A maioria dos estudos utiliza o teste de supressão 
da dexametasona (TSD) para avaliar a presença ou não 
do hipercortisolismo. Grande parte dos estudos não 
considera em suas análises possíveis variáveis confun-
didoras, como idade, história psiquiátrica anterior ou 
atual e alcoolismo. Além disso, observa-se grande hete-
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rogeneidade metodológica, o que torna bastante difícil 
a comparação dessas pesquisas. O tipo de AVC, o tipo 
de população estudada, o tempo em que foi realizado o 
TSD após o AVC, os instrumentos utilizados para diag-
nóstico de depressão e escore de sintomas, o volume e 
a localização da lesão, bem como seus resultados, são 
muito variados.
Alguns estudos encontraram relação entre a frequên-
cia de DPAVC e não supressão de cortisol pelo TSD53-55. 
Lipsey et al.54 encontraram associação estatisticamente 
significativa para a não supressão na DPAVC e episódio 
depressivo maior. Também a presença de sintomas vege-
tativos como distúrbios do humor, sono e apetite foram 
relacionados a não supressão56. Ao mesmo tempo, outros 
estudos não confirmaram esses achados. Um deles 
comparou pacientes com AVC e pacientes com prolapso 
de disco intervertebral e outro comparou pacientes com 
AVC deprimidos e não deprimidos57,58.
A alteração no eixo HHA tem sido estudada como 
fator preditor para a DPAVC. Harney et al.59 encontraram 
associação entre hipercortisolemia e depressão tardia. 
Astrom et al.6 avaliaram pacientes em três diferentes 
períodos no pós-AVC, encontrando frequência de não 
supressão de 24% na fase aguda, 22% no terceiro mês 
e 21% no terceiro ano. Eles também reportaram que 
hipercortisolismo no terceiro mês pós-AVC estava as-
sociado à depressão tardia. Outro modo de avaliação do 
eixo HHA é analisar sua ritmicidade. Theodoropoulou et 
al.60 observaram a ritmicidade da secreção de cortisol 
preservada em todos os pacientes no pós-AVC, com um 
aumento no nível basal de cortisol noturno, no entanto, 
sem correlação com DPAVC.
O hipercortisolismo também tem sido associado à 
localização do AVC. Lesão próxima aos pólos frontais 
cerebrais ou lesões em hemisfério direito mostraram 
associação com o hipercortisolismo pós-supressão57,61. 
A disfunção do eixo HHA no pós-AVC também tem 
sido relacionada à resposta inflamatória e à mediação de 
citocinas62,63 e à confusão mental no período agudo61,64. 
A hipercortisolemia persistente com ou sem depressão, 
ou prejuízo cognitivo, em pacientes com AVC está rela-
cionada a pior prognóstico, idade avançada, gravidade 
do déficits neurológicos e maior volume do infarto63.
Esses achados indicam associação entre o desen-
volvimento da DPAVC, mais proeminentemente aquela 
que ocorre no período pós-AVC tardio, e a hipercorti-
solemia, que ocorre no período agudo do pós-AVC, mas 
não implica necessariamente uma relação etiológica. Na 
análise da literatura, observa-se a existência de estudos 
sugerindo que a desregulação do eixo HHA ocorre den-
tro de horas e a depressão, dentro de semanas ou meses 
após o AVC. Dados referentes à associação da depressão 
primária e à hipercortisolemia65 corroboram os achados 
dos estudos na DPAVC sugerindo que os glicocorticoi-
des também estejam envolvidos na fisiopatogenia da 
DPAVC. No entanto, ainda são necessários estudos que 
possam investigar melhor essa associação.
Localização do AVC 
A localização do AVC tem sido considerada um impor-
tante fator para a ocorrência da DPAVC. Estudos iniciais 
já sugeriram que, além do aspecto psicológico, deveria 
existir uma contribuição da lesão neuronal na etiologia 
da DPAVC. Folstein et al.66 relataram uma maior pre-
valência da depressão em pacientes com AVC quando 
comparados com pacientes ortopédicos com limitação 
física semelhante. Robinson e Szetela67 encontraram uma 
associação da depressão com a localização do AVC na 
região cerebral frontal anterior esquerda. Desse modo, 
pelo menos alguns quadros de DPAVC devem decorrer 
diretamente das alterações neurais do AVC.
Entre as áreas acometidas relacionadas à DPAVC, 
destacam-se a região frontal esquerda e os gânglios da 
base (caudado, putâmen, pálido)7,68. Uma das hipóteses 
aventadas é a de que o acometimento do circuito pre-
frontosubcortical seria o responsável pela ocorrência do 
transtorno depressivo maior69. Ao comparar pacientes 
com e sem DPAVC, utilizando ressonância magnética de 
forma sistemática, o estudo de Vataja et al.7 verificou que 
os pacientes com depressão tinham infartos com mais 
frequência, afetando o circuito prefrontosubcortical ou 
algumas de suas estruturas: caudado, pálido, joelho da 
cápsula interna e cápsula anterior, especialmente no HE. 
O AVC na região da amígdala, apesar de raro, foi consi-
derado super-representativo, pois cinco dos únicos seis 
pacientes com infarto nesta região estavam deprimidos. 
Na análise multivariada, os correlatos neuroanatômicos 
independentes para DPAVC foram o número de infartos 
no joelho da cápsula interna no HE (OR 3.2) e o número 
de infartos no pálido de qualquer hemisfério (OR 1.6). Este 
estudo merece destaque porque foi o primeiro a utilizar 
metodologia de estudo de imagem por aquisição de RM.
A lateralidade do AVC também é um dos aspectos 
associados à maior frequência da DPAVC. No estudo 
de Astrom et al.6, o fator determinante mais importante 
para o desenvolvimento da depressão até o terceiro mês 
do pós-AVC foi a localização do AVC no HE. Quando 
se associou à anterioridade à lateralidade esquerda do 
AVC, a frequência da depressão foi 10 vezes maior nestes 
pacientes do que nos pacientes com AVC no HD.
Outra evidência que sugere a existência de uma 
relação entre a DPAVC e a localização do AVC é a exis-
tência de um desequilíbrio de resposta dos receptores 
de serotonina no córtex frontal em pacientes com AVC 
em HE70. 
Duas revisões sistemáticas concluíram que não é 
possível estabelecer um consenso quanto à associação da 
DPAVC e a localização do AVC até o momento71,72. Embora 
haja divergências entre os resultados das pesquisas sobre 
os correlatos neuroanatômicos, há uma tendência em 
aceitar que os infartos localizados no pólo frontal esquer-
do e nos gânglios da base do hemisfério esquerdo estão 
associados a uma maior frequência e maior gravidade de 
depressão no período agudo pós-AVC73.
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Tratamento
Medicamentoso
Considerando a elevada prevalência da DPAVC, existem 
poucos estudos enfocando o tratamento da DPAVC. 
A maioria deles é de curto termo, não relata adequada-
mente as características específicas dos pacientes que 
respondem ao tratamento e não avaliam a eficácia de 
longo prazo das medicações74. 
Abaixo descrevemos de forma didática algumas das 
intervenções farmacológicas avaliadas em ensaios clíni-
cos. Na clínica, a escolha do antidepressivo deve ser feita 
considerando as características de cada paciente, suas 
comorbidades e possíveis interações medicamentosas:
•	 Nortriptilina − Foi o primeiro antidepressivo 
utilizado em estudo controle de tratamento da 
DPAVC21. Os pacientes tratados com nortriptilina 
tiveram uma melhora do humor significativamen-
te maior que o grupo placebo: redução maior 
que 50% na escala de HAM-D e um escore final 
da HAM-D abaixo de 10 pontos. A dose utilizada 
foi de 25 a 75 mg/dia. Em estudo duplo cego 
placebo-controle mais recente75, a nortriptilina 
foi considerada mais efetiva em comparação à 
fluoxetina e ao placebo no tratamento da depres-
são, dos sintomas ansiosos e na recuperação das 
atividades da vida diária. O efeito colateral mais 
relatado foi a sedação. 
•	 Trazodona – O tratamento com trazodona foi 
relacionado a uma melhora nas atividades da vida 
diária, mas não se pode afirmar se houve melhora 
significativa do humor em comparação ao grupo 
placebo. Foi utilizado na dose inicial de 50 mg/
dia com um aumento de 50 mg a cada três dias 
até 200 mg/dia. Os principais efeitos colaterais 
foram sedação e desconforto ocular76.
•	 Fluoxetina – A fluoxetina é superior ao placebo 
segundo as escalas de HAM-D, índice de Barthel 
e MMSE na dose de 20 mg/dia. Sua eficácia já foi 
considerada equivalente à nortriptilina e superior 
à maprotilina. Os efeitos colaterais mais relatados 
foram ansiedade, tontura, insônia, sintomas gas-
trointestinais e perda de peso77-79.
•	 Sertralina – Considerada efetiva e bem tolerada 
nas doses de 50 mg/dia a 100 mg/dia. Efeitos 
positivos da sertralina foram identificados para 
estresse emocional e qualidade de vida80.
•	 Citalopram – O melhor resultado, segundo as es-
calas de HAM-D ou de Melancolia, em relação ao 
placebo foi observado na terceira e sexta semana 
de tratamento. Houve uma significativa redução 
na subescala específica para depressão ansiosa. 
A dose inicial é de 20 mg/dia e, para pacientes 
idosos, recomenda-se iniciar com 10 mg/dia. 
Os efeitos colaterais mais relatados foram náusea, 
vômitos e fadiga81,82. O perfil mais seletivo do cita-
lopram garante boa tolerabilidade e, por não inibir 
o citocromo P450, facilita o manejo terapêutico 
com segurança especialmente para os pacientes 
que usam vários medicamentos.
•	 Venlafaxina – O uso de venlafaxina foi associado 
à redução significativa dos escores de depressão 
e de déficits neurológicos. Ela foi utilizada na 
dose de 75 a 150 mg/dia. Os efeitos colaterais 
relatados foram leves: agitação, náusea e elevação 
de enzima hepática83.
•	 Maprotilina – Na dose de 150 mg/dia, foi consi-
derada superior ao placebo na melhora do humor. 
Os efeitos colaterais relatados foram sedação e 
convulsão77.
•	 Reboxetina – Considerada eficaz especialmente 
em pacientes com sintomas de retardo. Na dose 
de 4 mg/dia, os efeitos colaterais mais relatados 
foram boca seca, constipação e transpiração ex-
cessiva82.
•	 Metilfenidato – Equivalente à nortriptilina na 
taxa de remissão dos sintomas depressivos, 
contudo com uma velocidade de resposta muito 
mais rápida de dois a quatro dias e 27 dias para 
nortriptilina84.
Eletroconvulsoterapia (ECT)
Há dois estudos com desenhos retrospectivos. Murray 
et al.85 relataram uma melhora do humor em 12 de 14 
pacientes (86%). Currier et al.86 encontraram 20 pacien-
tes com DPAVC que tinham sido tratados com ECT. 
Em 95% dos casos, o procedimento foi bem tolerado 
e efetivo. No entanto, evolutivamente 60% dos casos 
apresentaram efeitos colaterais significativos, recaída, 
mesmo em uso de antidepressivo na fase de manuten-
ção, e complicações médicas relacionadas à ECT, como 
confusão pós-ictal e amnésia.
Psicoterapia
Na literatura, existem poucos estudos que avaliaram as 
intervenções psicoterapêuticas em pacientes com DPA-
VC. Os trabalhos publicados utilizam as seguintes linhas 
de atendimento: terapia comportamental, cognitivo-
comportamental (TCC) e psicossocial87. 
Segundo Rabelo e Néri31, as maiores dificuldades 
que o paciente acometido pelo AVC enfrenta são as 
limitações funcionais impostas pela doença e depres-
são. Assim, os tratamentos são destinados a reduzir a 
dependência física e atenuar os sintomas depressivos. 
O foco do atendimento psicológico é a reintegração do 
paciente à vida normal, que inclui desde o desempenho 
de habilidades voltadas para o autocuidado, como as 
relações sociais e a capacidade para desenvolver ati-
vidades diárias e tomar decisões sobre a própria vida. 
Entretanto, para que isso ocorra é necessário primeiro 
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que o paciente reconheça e aceite os comprometimentos 
físicos e cognitivos decorrentes do AVC.
O enfrentamento do AVC depende também do su-
porte social disponível, que auxilia na implementação 
de estratégias de adaptação à incapacidade, além de 
amenizar o impacto estressante da doença por meio 
do conforto emocional31. Outro aspecto diz respeito ao 
ambiente físico, que deve estar adaptado às condições do 
paciente, promovendo o senso de autoeficácia, autono-
mia e independência31. A interação social e a participação 
em grupo realizada por meio da prática de atividades 
físicas também beneficiam os aspectos emocionais do 
paciente no pós-AVC, melhorando a autoconfiança e a 
autonomia88. Além disso, é importante que o paciente 
consiga ter um propósito de vida, permitindo a visua-
lização de novos projetos e objetivos a fim de superar 
crises e perdas vivenciadas pelo AVC. 
Assim, o ajustamento psicológico pode também ser 
desenvolvido por intermédio de programas sociais de 
apoio e de reabilitação, suporte informal, boa capacidade 
cognitiva, continuidade da atividade produtiva e humor 
positivo31. Quanto mais desenvolvidos os mecanismos de 
ajustamento psicológico, maior a chance de adaptação, 
sem grande prejuízo na qualidade de vida37.
Pesquisas na área e perspectivas futuras
Os objetivos descritos a seguir devem ser atingidos em 
função do estado atual de conhecimento da DPAVC: 
• Identificação de correlatos neuroanatômicos asso-
ciados com a depressão maior em pacientes sem 
antecedente de depressão, ou seja, investigar real-
mente a incidência de casos novos de DPAVC.
•	 Investigação de variantes clínicas de depressão 
em função da localização do AVC e do perfil da 
sintomatologia depressiva, assim como sua res-
posta à intervenção terapêutica. 
•	 Investigação de associação entre refratariedade ao 
tratamento antidepressivo e localização do AVC.
•	 Realização de programas para aumentar a 
frequên cia do diagnóstico e tratamento da de-
pressão pós-AVC pelo médico não-psiquiatra. 
•	 Acompanhamento e avaliação de programas que 
incluam intervenções pertinentes à qualidade de 
vida no pós-AVC. 
Discussão
Na esfera assistencial, a literatura alerta sobre o baixo 
nível de detecção da DPAVC e, consequentemente, um 
grande número de pacientes que não recebem tratamen-
to adequado. Por sua vez, o tratamento tem se mostrado 
eficiente levando a remissão da DPAVC e, inclusive, 
melhora na evolução e no prognóstico dos pacientes 
quanto à recuperação dos prejuízos decorrentes do AVC. 
Esses achados, aliados à elevada taxa de depressão, 
apoiam a necessidade de acompanhamento e avaliação 
de programas que incluam intervenções para tratar os 
sintomas depressivos e a DPAVC. As repercussões do 
AVC sobre os indivíduos são muitas, e o conhecimento 
dos fatores associados a qualidade de vida no pós-AVC, 
déficits neuropsicológicos, alterações do eixo HHA e 
localização do AVC no contexto da DPAVC pode trazer 
informações valiosas sobre as estratégias que podem ser 
utilizadas pelos profissionais de saúde para melhorar os 
resultados no tratamento de pacientes com DPAVC. 
No campo da investigação científica, de forma geral, 
observa-se grande variação da metodologia nas várias 
áreas de estudo da DPAVC. Esse aspecto parece ser o 
mais importante no impedimento de estabelecimento de 
consenso. É necessária a possibilidade de replicação dos 
estudos para averiguação das evidências e, para isso, a 
metodologia precisa ser clara. A inclusão nos estudos de 
pacientes com depressão prévia ao AVC traz caracterís-
ticas e fatores de risco que interferem nas análises dos 
resultados. Em vez de estudarmos realmente a depres-
são posterior ao AVC, estaríamos estudando a depressão 
recorrente desencadeada por uma AVC, por exemplo. 
Isso é crucial para a análise dos correlatos neuroanatô-
micos da DPAVC. Estudos longitudinais são necessários 
e podem esclarecer a natureza da associação da DPAVC 
e alterações neurocognitivas e do eixo HHA. 
Conclusão
A DPAVC é muito frequente e pouco diagnosticada. 
Vários fatores de risco estão envolvidos na ocorrência 
da DPAVC. As repercussões negativas da depressão nos 
pacientes com AVC são muitas e, significativas, como 
têm sido apontadas pelos estudos. O conhecimento mais 
aprimorado sobre os fatores envolvidos na DPAVC pode 
auxiliar no aprimoramento da intervenção terapêutica 
eficiente e aumentar a acurácia do diagnóstico. 
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